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В експерименті досліджено віддалені біологічні ефекти у нащадків першого покоління білих лаборатор-
них щурів, які зазнали впливу інкорпорованого 131І. Визначено дискоординацію у функціонуванні гіпофіз-
тиреоїдної ланки ендокринної регуляції, посилення процесів ліпопероксидації, порушення ліпідного обміну 
та про-антиоксидантної рівноваги 
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The experiment studied the remote biological effects in the first generation of white laboratory rats’ offspring in-
ternally exposed by 
131
I. Discoordination is defined in the functioning of the pituitary-thyroid link endocrine reg-
ulation, enhance the processes of lipid peroxidation, lipid metabolism and pro-antioxidant balance 
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1. Вступ 
Важлива проблема з визначення впливу внут-
рішнього опромінення батьків внаслідок інкорпорації 
радіонуклідів чорнобильського викиду на стан здо-
ров’я поколінь нащадків на сучасному етапі залиша-
ється недостатньо вивченою. Встановлено, що на фо-
рмування мультифакторіальної патології у дітей, які 
народилися від опромінених батьків, крім «радіоло-
гічного» анамнезу, впливає складний комплекс не-
сприятливих чинників, провідними з яких є обтяжена 
спадковість, несприятливе мікросоціальне середови-
ще, численні медико-біологічні чинники ризику в ма-
тері та батька, деякі патологічні стани дитини у віці 
немовляти, певні особливості раннього дитячого віку 
[1, 2]. Вивчення особливостей проявів біологічних 
ефектів у нащадків опромінених 131І батьків можливе 
лише за умов експериментальних досліджень із засто-
суванням моделі, адекватної радіаційній ситуації, що 
водночас виключає вплив нерадіаційних чинників. 
 
2. Аналіз літературних даних та постановка 
проблеми 
При інкорпорації радіонуклідів опромінення 
органів і тканин, як правило, нерівномірне не лише 
на рівні організму, але і в окремих органах і тканинах 
внаслідок особливостей мікророзподілу в них радіо-
нуклідів. Локальні дози можуть суттєво перевищува-
ти середні, за якими оцінюють ефективну дозу і не-
безпеку опромінення організму в цілому. Тропність 
радіоактивного йоду до тканини ЩЗ сприяла форму-
ванню досить великих поглинутих доз, що призвели 
до виникнення радіоіндукованих ефектів, у тому чи-
слі, раку ЩЗ [3–5].  
Cеред постраждалих категорій осіб, які в 
найбільшій мірі зазнали впливу радіоактивного йо-
ду-131 (його частка у радіонуклідному спектрі ава-
рійного викиду склала 69 %), – учасники ліквідації 
наслідків аварії «йодного» періоду 1986 р., а також 
евакуйовані з 30-км зони та жителі радіоактивно за-
бруднених територій, серед яких найбільш уразли-
вими щодо віддалених медичних наслідків виявили-
ся опромінені у дитячому та підлітковому віці, а та-
кож опромінені in utero в першому та третьому три-
местрах гестації [1, 2, 6–9].  
Суттєве місце у зростанні захворюваності ди-
тячого населення України, батьки яких зазнали впли-
ву комплексу чинників чорнобильської аварії, посі-
дають ендокринні порушення [10, 11]. У значної час-
тини нащадків опромінених батьків встановлено 
зниження адаптаційно-компенсаторних можливостей 
організму та високу частоту захворювань ЩЗ (45,3 % 
проти 28,8 % у дітей неопромінених осіб). У кожної 
третьої дитини виявляли прояви пубертатного диспі-
туїтаризму, що зумовлено певними нейроендокрин-
ними розладами на рівні гіпоталамо-гіпофізарно-
тиреоїдної та гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної сис-
тем, коли порушується синхронність дозрівання ядер 
гіпоталамуса, що призводить до тривалої неритмічної 
стимуляції передньої долі гіпофіза та підвищення се-
креції тропних гормонів. Відповідно виникає гіперс-
тимуляція функції органів-мішеней, що складає підг-
рунтя розвитку дисрегуляторних розладів пубертат-
ного періоду і призводить до маніфестації захворю-
вань ЩЗ та порушень сомато-статевого розвитку 
[12]. Зміни в ендокринній системі призвели до розви-
тку гормональних порушень енергетичних механіз-
мів регуляції маси тіла, зміни поведінкових харчових 
реакцій, збільшення випадків формування надлишку 
маси тіла, дисліпідемій, оксидативного стресу, що 
опосередковано сприяло виникненню порушень жи-
рового та вуглеводного обмінів та інших патологіч-
них станів [13, 14].  
Серед численних проблем, що виявилися після 
аварії на ЧАЕС, до найважливіших можна віднести 
проблему передачі ефекту нестабільності геному че-
рез опромінені гамети батьків першому поколінню їх 
нащадків, що підтверджено як в клінічних (in vitro та 
in vivo), так і в експериментальних дослідженнях 
[10–13]. Показано, що внесок генетичних чинників у 
розвиток хронічної неінфекційного патології серед 
дітей з постраждалих від чорнобильської аварії сімей 
значно нижче, ніж внесок екологічної складової. Зіс-
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тавлення результатів досліджень по цитогенетичних 
проявам виявило численні хромосомні порушення в 
тих дітей, чиї батьки брали участь в ліквідації нас-
лідків аварії на ЧАЕС [14]. 
Серед проблем, що виявилися після аварії на 
ЧАЕС, слід вказати на проблему передачі ефекту не-
стабільності геному через опромінені гамети батьків 
першому поколінню їх нащадків, що підтверджено 
клінічними та експериментальними дослідженнями 
(in vitro та in vivo) [15–18]. 
Погіршення екологічних умов в країні відби-
вається на фундаментальному стані ендокринної сис-
теми. Для виникнення патології тиреоїдної системи 
та сомато-статевого розвитку дітей достатньо пору-
шень гормональної рівноваги у будь-якій ланці ендо-
кринної системи особливо у осіб, які народилися від 
батьків, опромінених внаслідок аварії на ЧАЕС. По-
казано, що внесок генетичних чинників у розвиток 
хронічної неінфекційної патології серед дітей з пост-
раждалих сімей внслідок радіаційної аварії значно 
нижче, ніж внесок екологічної складової. Зіставлення 
результатів по цитогенетичних проявах виявило чис-
ленні хромосомні порушення в тих дітей, чиї батьки 
брали участь в ліквідації наслідківегсвідчать накопи-
чені за останні роки дані [19].  
В експерименті отримані нові дані щодо зако-
номірностей і особливостей процесів надходження, 
накопичення, виведення 131І в органах і тканинах ла-
бораторних щурів, формування в них поглинених доз 
за одноразового та тривалого перорального надхо-
дження; виявленню дозозалежних гематологічних та 
цитогенетичних змін. Виявлено, що другою після ЩЗ 
за вмістом радіойоду тканиною в організмі є шкіра, 
яка відіграє роль резервного депо. Розроблено і за-
стосовано спосіб розрахунку доз додаткового опро-
мінення органів радіонуклідами, що містяться у щи-
топодібній залозі (ЩЗ) та шкірі. Встановлено, що 
найбільшого опромінення зазнає тимус [20]. 
При проведенні клініко-експериментальних 
радіологічних досліджень надзвичайно важливим є 
порівняння радіочутливості людини з експеримента-
льно опроміненими тваринами. Так, за даними В. Бо-
нда та співавторів, середня напівлетальна доза (ЛД50) 
(радіаційна доза, що викликає загибель 50 % опромі-
нених) людини складає 3,0 Гр, що майже у 2,4 ра- 
зи нижче, ніж у щурів (7,0 Гр) [21]. За даними  
K. N. Prasad стосовно порівняльної радіочутливості 
людини та тварин, у людини ЛД50
 складає 2,7–3,0 Гр, 
що у 3,3 рази нижче, ніж у щурів (8,5–9 Гр) [22]. Слід 
також враховувати видоспецифічність експеримента-
льного об’єкта. Встановлено, що вміст йоду у гіпофі-
зах самок щурів і жінок відрізняється у 4 рази, при 
тому вміст йоду у гіпофізі в залежності від виду зна-
ходиться у різних співвідношеннях із ЩЗ [23]. 
На сучасному етапі вивченню віддалених ме-
дичних наслідків аварії на ЧАЕС, спричинених впли-
вом інкорпорованого 131І, у тому числі, в поколіннях 
нащадків приділяється багато уваги. Проте, врахову-
ючи результати, отримані в клінічних спостережен-
нях, вважаємо за доцільне проведення експеримента-
льного дослідження із застосуванням моделі, що ви-
ключає вплив нерадіаційних чинників на біологічні 
ефекти в нащадків опромінених 131І батьків.  
3. Мета та задачі дослідження 
Мета дослідження: дослідити особливості го-
рмональних та метаболічних змін у сироватці крові 
щурів першого поколіня, народжених від тварин, які 
зазнали впливу інкорпорованого 131I. 
Для досягнення поставленої мети вирішували-
ся наступні задачі: 
– створити експериментальну модель для 
отримання нащадків першого покоління щурів від 
тварин, які зазнали дії інкорпорованого 131І;  
– надати характеристику функціонального 
стану гіпофіз-тироїдної системи за концентрацією 
гормонів ЩЗ – тироксину (Т4), трийодтиронину (Т3) 
та тиреотропного гормону гіпофізу (ТТГ);  
– дослідити пероксидацію ліпідів за вмістом 
ТБК-активних продуктів; 
– визначити ферментативну активність прові-
дного компоненту антиоксидантної системи – супе-
роксиддисмутази (СОД); 
– визначити ліпідно-ліпопротеїдний спектр 
сироватки крові за концентрацією загального холес-
терину (ЗХС) і його фракцій у складі ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ), ліпопротеїдів низької 
щільності (ЛПНЩ) та тригліцеридів (ТГ). 
 
4. Матеріали та методи дослідження біоло-
гічних ефектів у нащадків опромінених 131І тварин 
4. 1. Матеріали дослідження. Створення ек-
спериментальної моделі опромінення щурів 131І 
Створення моделі опромінення тварин здійс-
нено в Інституті ядерних досліджень НАН України 
[24]. Статевозрілим щурам віком 4 міс (12 самкам та 
6 самцям) вводили одноразово перорально через 
зонд розчин натрію йодиду (Na131I) у дистильованій 
воді з активністю радіонукліда 27,35 кБк, що фор-
мувало дозу на ЩЗ у самок 5,8 Гр, у самців 3,75 Гр. 
Через добу після введення радіонукліду дослідним 
тваринам (дистильованої води – контрольним), щу-
ри були розсаджені для спаровування з метою 
отримання нащадків від інтактних тварин (біологіч-
ний контроль), від опромінених самців та самок, від 
опромінених самок та інтактних самців, від опромі-
нених самців та інтактних самок. Через 1 міс після 
народження та грудного вигодовування перше по-
коління нащадків було розподілено по групах у від-
повідності до умов експерименту, по 6 особин в ко-
жній групі: 
1 – контроль – самці, народжені від інтактних 
щурів; 
2 – самці, народжені від опромінених самців та 
самок; 
3 – самці, народжені від опромінених самок та 
інтактих самців; 
4 – самці, народжені від опромінених самців та 
інтактних самок; 
5 – контроль – самки, народжені від інтактних 
щурів; 
6 – самки, народжені від опромінених самців 
та самок; 
7 – самки, народжені від опромінених самок та 
інтактних самців; 
8 – самки, народжені від опромінених самців 
та інтактних самок). 
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В основу методики розрахунку доз покладено 
експериментально отримані результати щодо вмісту 
131І у зародку та плоді на різних стадіях гестації за 
одноразового перорального введення ізотопу самкам 
білих лабораторних щурів, а також наявні літературні 
дані щодо динаміки ембріонального розвитку щурів 
та формування й розвитку у плоду ЩЗ [25, 26]. Роз-
раховані, згідно розробленої методики, поглинені у 
ЩЗ плоду дози становлять 0,26±0,05 Гр; перехід че-
рез плаценту 0,078.  
 
4. 2. Методи дослідження 
В усіх експериментах отримували матеріал 
(сироватку крові) для дослідження показників, що 
характеризують стан гіпофізарно-тиреоїдної регуля-
ції, про- та антиоксидантної систем, ліпідно-ліпо- 
протеїдний спектр сироватки крові у відповідності до 
застосованих методів. Після проведення декапітації 
тварин, відразу відбирали кров та інкубували її при 
кімнатній температурі упродовж 30 хв. Після цього 
кров центрифугували при 1000 g 15 хв, а потім відби-
рали сироватку крові для подальших досліджень.  
Кількісне визначення гормонів у сироватці крові 
здійснено конкурентним твердофазним імунофер-
ментним методом з реєстрацією вимірювань на мі-
кропланшетному рідері "LabLіne 022" з викорис-
танням «СвТ3-ИФА» ХЕМА (РФ) для вільного 
трийод-тиронина; «СвТ4-ИФА» ХЕМА – вільного 
тироксина; «ТТГ-ИФА» ХЕМА – тиреотропного 
гормону гіпофіза. 
Рівень пероксидації ліпідів у сироватці крові 
вимірювали шляхом визначення активних продуктів 
тіобарбітурової кислоти [27]. Для цього до 0,5 мл си-
роватки крові додавали 2 мл реагенту, що складався  
з 0,025 М трис-HCl буферу (рН 8,4), що містив  
0,175 KCl, 17 % трихлороцтової кислоти (w/v), 0,8 % 
тіобарбітурової кислоти (w/v). Кінцеву суміш нагріва-
ли до 100о С і тримали так 15 хв. Після охолодження 
преципітат відокремлювали центрифугуванням при 
1000 g упродовж 10 хв. Світлооптичне поглинання су-
пернатанту визначали на 535 нм проти дистильованої 
води. Концентрацію ТБК-активних продуктів підрахо-
вували за формулою (1.1), використовуючи коефіцієнт 
молярної екстинкції малонового альдегіду, що дорів-
нює 1,56×105 М/см. Кількість ТБК-активних продуктів 
в сироватці крові виражали в мкмоль/л. 
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Активність супероксиддисмутази (СОД), (EC 
1.15.1.1) визначали згідно методу, що базується на 
здатності СОД конкурувати з барвником нітросинім 
тетразолієм (НСТ) за супероксидні аніон-радикали 
[28]. В ході реакції НСТ відновлюється з утворенням 
гідразинтетразолію, що характеризується максимумом 
поглинання при 540 нм. В присутності СОД ступінь 
відновлення НСТ зменшується. В ході вимірювання 
активності СОД до 0,2 мл отриманої сироватки крові 
додавали 1 мл реагенту І (0,15 М фосфатний буфер 
(рН 7,8), 0,2 мМ ЕДТА, 0,7 мМ нітросиній тетразолій, 
0,75 мМ феназинметасульфат). Добре перемішували та 
вимірювали екстинкцію проби при довжині хвилі  
540 нм (Е1). Після цього додавали 0,035 мл реагенту  
ІІ (1 мМ тріс-ЕДТА буфер (рН 8,0), 1 мМ НАД·Н), ін-
кубували 10 хв при кімнатній температурі та знову 
вимірювали екстинкцію проби (Е2). Дослідження здій-
снювали на спектрофотометрі «Specoll-211» (Німеч-
чина). Активність ферменту розраховували за нижче-
наведеною формулою (2.1) та виражали в у. о. 
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Вміст загального холестерину (ЗХС), холесте-
рину ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ-ХС), 
холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ- 
ХС), тригліцеридів (ТГ) визначали ензиматичними ме-
тодом з використанням наборів СHOLESTEROL 
liquicolor, TRIGLICERDES GPO liquicolor фірми 
HUMAN (Ukraine). Реєстрацією вимірювань здійсню-
вали на автоматичному аналізаторі Humastar 600 
(Human Gmb, Wiesbaden, Germany). 
Експериментальні дані обробляли загальноп-
рийнятими методами варіаційної статистики. Аналіз 
отриманих даних проведено за допомогою комп’ю- 
терних технологій з використанням пакету програм 
STATISTIKA 6.0 (StatSoft 2001) та Microsoft Excell 
2000 [29]. 
Дослідження на щурах виконано у відповідно-
сті до Міжнародних принципів Європейської конве-
нції про захист хребетних тварин, що використову-
ються для дослідних та інших наукових цілей (Страс- 
бург, 1986), підписаної Верховною Радою України у 
2002 році, Закону України № 3447 ІV «Про захист 
тварин від жорстокого поводження» (протокол № 1 
від 12.01.2014 р.), рішення комітету з біоетики Дер-
жавної установи «Національний науковий центр ра-
діаційної медицини Національної академії медичних 
наук України» (від 24.07.2014 р.).  
 
5. Результати досліджень з визначення біо-
логічних ефектів у нащадків першого покоління 
опромінених 131І щурів та їх обговорення.  
Показники, визначені у тварин контрольної 
групи, наведені у табл. 1.  
Змін концентрації вільного трийодтиронину 
(Т3) та вільного тироксину (Т4) у порівнянні з конт-
ролем не визначено у тварин жодної дослідної гру- 
пи, – як у самців, так і самок. Проте підвищення кон-
центрації ТТГ у самців, народжених від обох опромі-
нених батьків, та зниження у самок, народжених від 
обох опромінених батьків, та від тварин, де опромі-
нення 131І зазнали самки, на тлі незмінної концентра-
ції Т3 вказує на порушення взаємозв’язку між цими 
гормонами, що свідчить про дискоординацію у фун-
кціонуванні гіпофізарно-тиреоїдної ланки ендокрин-
ної регуляції. Відсутність достовірних змін в концен-
трації Т3 та Т4 вказує на те, що отримана доза на ЩЗ 
не була настільки значною, щоб викликати розвиток 
гіпотиреозу, або на момент обстеження у віддалено-
му періоді вже відбулося відновлення морфологічної 
структури та функціональної здатності ЩЗ. При тому 
зберігалося компенсаторне підвищення рівня ТТГ. 
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Таблиця 1 
Значення досліджуванх показників сироватки крові щурів контрольної групи 
Показник, одиниця вимірювання 
M±SD 
самці самки 
Концентрація ТБК-aктивних продуктів, ммоль/л 4.0±0.5 4.8±0.6 
Активність СОД, у. о. 52.66 ±6.02 59.84±2.35 
ЗХС, ммоль/л 0.93±0.08 1.12±1.02 
ЛПВЩ-ХС, ммоль/л 0.29±0.05 0.32±0.06 
ЛПНЩ-ХС, ммоль/л <0.13 <0.13 
TГ, ммоль/л 0.42±0.06 0.43±0.08 
Концентрація глюкози в крові, ммоль/л 4,23±0,26 4,99±0,53 
 
 
 
Рис. 1. Концентрація гормонів щитоподібної залози та гіпофізу у сироватці крові нащадків щурів,  
народжених від внутрішньо опромінених 131І батьків 
 
На сьогоднішній час доведена роль іонізувально-
го випромінювання як стрес-агента і встановлена роль 
радіоізотопів 131I. у формуванні порушень в ендокрин-
ній системі. Універсальний характер феномену ПОЛ, 
його присутність у живих системах за будь-яких умов 
життєдіяльності зумовлюють загальновизнану цінність 
визначення показників його інтенсивності. Загальноп-
рийнятим у радіобіологічних дослідженнях є викорис-
тання показників про- та антиоксидантної систем з ме-
тою характеристики двох сторін цих важливих процесів 
[31]. Нами були обрані методи визначення вмісту кін-
цевих продуктів ПОЛ – ТБК-активних продуктів та ак-
тивності одного з основних ферментів антиоксидантно-
го захисту − супероксиддисмутази (СОД). 
За результатами, наведеними на рис. 2, 3, мо-
жна дійти висновку щодо порушення проантиокси-
дантної рівноваги відбувається за рахунок підвищен-
ня вмісту продуктів пероксидаці та зниження актив-
ності антиокиснювального фермента СОД. Найвира-
зніші зміни у порівнянні з контролем визначені у си-
роватці крові щурів обох статей, народжених від 
опромінених самців та самок. 
Результати визначення ліпідно-ліпопротеїдно- 
го спектру сироватки крові нащадків опромі-нених 
батьків переконливо вказують на суттєві порушення 
ліпідного обміну (рис. 4).  
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Рис. 2. Вміст ТБК-активних продуктів у сироватці крові нащадків щурів, народжених від внутрішньо  
опромінених 131І батьків 
 
 
Рис. 3. Активність супероксиддисмутази у сироватці крові нащадків щурів, народжених від внутрішньо  
опромінених 131І батьків 
 
 
Рис. 4. Вміст загального холестерину, його фракцій та тригліцеридів у сироватці крові нащадків щурів,  
народжених від внутрішньо опромінених 131І батьків 
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Найбільш виразні зміни, – збільшення вмісту у 
сироватці крові загального холестерину (ЗХС) та йо-
го фракцій, тригліцеридів (ТГ) встановлені у нащад-
ків обох опромінених батьків та від опромінених са-
мок. Фактично, це тварини, які зазнали внутрішньоу-
тробного опромінення впродовж всього гестаційного 
періоду. Проте, суттєві зміни визначаються і в наща-
дків від опромінених самців та інтактних самок, які 
отримали значно меншу дозу опромінення підчас 
внутрішньоутробного розвитку. Ймовірно, визначені 
в них гормональні і метаболічні зміни можна розгля-
дати як передачу ефекту нестабільності геному через 
опромінені гамети батьків [15–18]. Привертає увагу 
збільшення концентрації холестерину у складі ліпоп-
ротеїдів низької щільності (ЛПНЩ-ХС), які відно-
сяться до класу атерогенних.  
Для оцінки змін у ліпідному обміні була ви-
значена маса тіла у нащадків опрломінених тварин. 
Максимальне збільшення маси тіла встановлено у 
самок, народжених від обох опромінених батьків, і 
самців, народжених від опромінених самців і інтакт-
них самок.тварин саме цієї групи (табл. 2).   
 
Таблиця 2 
Маса тіла нащадків щурів, народжених від опромінених 131І батьків, г 
Групи 
M±SD 
самці самки 
Контроль 337±10 217±6 
Нащадки від обох опромінених батьків 355±6 265±17* 
Нащадки від опромінених самок та інтактних самців 347±10 233±11 
Нащадки від опромінених самців та інтактних самок 362±10* 212±6 
Примітка: * – різниця достовірна відносно контролю, р≤0,05. 
 
Збільшення маси тіла в самок, народжених від 
обох опромінених батьків відповідає найбільшим за 
величиною змінам концентрації ЗХС та ТГ, що може 
бути наслідком більшої дози на ЩЗ самок, оскільки 
маса ЩЗ в них на різних етапах онтогенезу відносно 
більша, ніж у самців. 
 
7. Висновки 
На створеній експериментальній моделі дослі-
джено віддалені біологічні ефекти у нащадків першого 
покоління білих лабораторних щурів, які зазнали 
впливу інкорпорованого 131І. Гормональні зміни у на-
щадків опромінених тварин характеризуються сталим 
рівнем трийодтиронину і тироксину та підвищенням 
вмісту ТТГ в сироватці крові, що вказує на дискоор-
динацію функціонування гіпофіз-тиреоїдної ланки. 
Визначено суттєві зміни у ліпідно-ліпопротеїдному 
обміні, посилення процесів ліпопероксидації, пору-
шення та про-антиоксидантної рівноваги.  
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